
２．２　耐药基因检测结果　在１９株多重耐药的铜绿假单胞菌

当中，ＯｐｒＤ２基因的阳性率达１００％；ＶＥＢ的基因阳性率是

１０．５％；而对ＧＭ、ＳＰＭ还有ＶＭ并没有检测单基因阳性。

３　讨　　论

对于重症监护室的患者来说，因为这些患者本身使用的抗

生素或激素的时间比较长，导致免疫力下降、基础功能不高等

现象，所以铜绿假单胞菌的耐药情况要比平常患者更加严

重［３］。本院２０１２年重症监护室检测出的铜绿假单胞菌耐药情

况相对来说比较严重，对于氨曲南的耐药率达到了６０．５％，头

孢曲松的耐药率已经到９８％以上；检测结果显示亚胺培南的

耐药率达到了３３．０％，这也侧面的说明了本院重症监护室检

测出的铜绿假单胞菌不但对碳青霉烯类的耐药性较高，而且对

于亚胺培南的耐药机制也不统一。在结果显示，所有的检出菌

株对于四环素都有着很强的耐药性。所以除了要加强对细菌

耐药性的检测，还要大力的宣传抗菌药物的合理使用，这些都

是刻不容缓的事情［４］。

经过多次的分析，认为铜绿假单细胞菌对于碳青霉烯类有

耐药性，这个可能跟金属酶的产生有一定的关系。金属酶是一

个异基因的家族，不同的酶之间，在一级结构当中表现出比较

低水平的序列相似性，但是在三维结构却出现了高水平的相似

性［５］。综合起来有以下几个比较显著的特征：（１）它能够让碳

青霉烯类的抗菌药物发生水解；（２）对于单环类的药物敏感；

（３）对螯合剂敏感。金属酶的产生，已成为铜绿假单胞菌对多

种抗菌药物耐药的主要原因［６］。

在重症监护室中，铜绿假单细胞当中携带有多重耐药基

因，这是让菌株出现了多重耐药性的重要原因。总之，多重耐

药铜绿假单胞菌耐药机制本身是很复杂的，它能够产生多种酶

还有相关的耐药基因［７］。想要取得良好的临床治疗，严格控制

院内感染，对其进行深入的研究，有着很重大的意义。
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·临床研究·

探讨耳源性肥厚性硬脑膜炎的临床表现和影像学特点

朱　峰，董险峰，张振明，张海燕，张丽艳，张玉玲，高志刚（河北省唐山市滦县人民医院影像科　０６３７００）

　　【摘要】　目的　对耳源性肥厚性硬脑膜炎的临床表现和ＣＴ、ＭＲＩ特点进行探讨。方法　回顾性分析２００７年

８月至２０１０年８月收治的耳源性肥厚性硬脑膜炎患者的临床表现和ＣＴ、ＭＲＩ表现。结果　临床表现：中耳乳突炎

症状；颞骨岩部炎症状；颅内压增高。ＣＴ表现：横轴位ＣＴ见病侧天幕呈等或高密度，强化显著，范围达同侧及对侧

幕切迹。冠状位平扫、增强ＣＴ见增厚天幕，病侧颞枕叶出现脑水肿。ＭＲＩ表现：病侧天幕增厚广泛。ＤＷＩ、ＦＬＡＩＲ

序列均呈低信号，呈长Ｔ１、短Ｔ２信号，强化显著，矢状位、冠状位表现最好。结论　ＭＲＩ、ＣＴ显示中耳乳突炎同侧

天幕增厚广泛、信号异常、密度增高且强化显著，可以成为耳源性肥厚性硬脑膜炎的诊断标准。

【关键词】　硬脑膜炎；　中耳乳突炎；　临床表现
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　　耳源性肥厚性硬脑膜炎累及岩锥附近的硬脑膜，以同侧天

幕、颞部的硬脑膜为主。由于其在临床上比较少见，出现误诊

的现象较多，同时关于 ＭＲＩ表现的报道较少。为此，本院针对

１２例耳源性肥厚性硬脑膜炎患者，进行了临床、ＣＴ及 ＭＲＩ检

查，对其主要特点的分析情况，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院２００７年８月至２０１０年８月收治的

耳源性肥厚性硬脑膜炎患者１２例，其中男５例，女７例；年龄

３０～４２岁。其中８例患者病情缓慢进展，４例患者在慢性中耳

炎的基础上呈急性发作。症状表现：恶心、呕吐、颞枕部疼痛、

发热、耳流脓等。临床检查：传导性耳聋，部分患者存在膨隆、

穿孔、鼓膜充血、增厚、面肌萎缩、共济失调、面部痛觉减退、眼

外展不能及眼底水肿等现象。

１．２　实验室检查
［１］
　７例患者脑脊液（ＣＳＦ）检查呈无色透明

现象，白细胞（ＷＢＣ）（４～１６）×１０６／Ｌ，糖分别为４．０ｍｍｏｌ／Ｌ、

４．２ｍｍｏｌ／Ｌ、４．５ｍｍｏｌ／Ｌ、５．１８ｍｍｏｌ／Ｌ（后者为糖尿病，尿糖

＋＋＋），氯化物、蛋白质分别为１１１．２～１１９．７ｍｍｏｌ／Ｌ和

０．２～０．４ｇ／Ｌ。其中１例患者未找到抗酸杆菌，革兰染色未找

到细菌，墨汁染色未找到隐球菌；１例耳分泌物内未找到抗酸

杆菌。

１．３　影像检查　利用美国 ＧＥＬｉｇｈｔＳｐｅｅｄＵｌｔｒａ１６层螺旋

ＣＴ和日本岛津ＳＣＴ２３０００ＴＸＣＴ进行影像检查
［２］。设置层
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厚分别５ｍｍ、２ｍｍ，软组织重建进行颅脑扫描，骨重建算法进

行中耳扫描。１２例做ＣＴ平扫，１０例做增强扫描。采用美国

ＧＥＳｉｇｎａ１．５ＴＭＲＩ扫描机进行扫描
［３］。

２　结　　果

２．１　ＣＴ平扫　患者横轴位扫描完成后，中耳乳突炎病变重

的一侧天幕密度增高７例，病侧天幕呈等密度４例，ＣＴ值分别

为６４～７２Ｈｕ和４１Ｈｕ；右侧小脑半球脓肿、脑积水１例，ＣＴ

表现为无硬脑膜炎，脓肿切除后未有效改善症状，借助增强扫

描可知天幕右侧半明显强化。脑水肿表现１２例，低密度区于

病变硬脑膜附近脑实质中显示较为明显。由于脑水肿、脑室受

压移位现象的发生，６例患者存在轻中度脑积水现象。全部

患者均存在中耳乳突炎的ＣＴ表现，其中４例为双侧中耳乳突

炎患者，一侧轻、一侧则重。

２．２　ＣＴ增强扫描　增强扫描１０例，其中病重侧天幕明显强

化患者８例，病变局限于病重侧天幕并直达幕切迹，部分患者

的病情较为严重，异常强化区可达对侧幕切迹。其中１例平扫

天幕呈等密度，增强后ＣＴ值为６０Ｈｕ；１例窗宽增加、窗位提

高，显示同侧中颅窝硬脑膜增厚。无中耳乳突炎侧幕切迹可出

现异常强化，其他部位硬脑膜无异常强化。２例分别右侧小脑

半球多环状强化、病侧颞叶多环状强化，表明存在脑脓肿症状。

２．３　ＭＲＩ检查　２例 ＭＲＩ平扫患者中，左侧、右侧硬脑膜病

变分别为１例。冠状位、横轴位 ＭＲＩ表现：病侧天幕增厚，

ＤＷＩ、ＦＬＡＩＲ序列均呈低信号。水肿发生于同侧小脑半球、颞

枕叶部位，ＤＷＩ呈等信号、略高信号，ＦＬＡＩＲ序列呈高信号，附

近脑室处于受压状态。硬脑膜半年后增厚患者１例，脑水肿消

除效果不佳。增强扫描１例，Ｔ１ＷＩ显示天幕、幕切迹强化，且

增厚较为广泛，中耳腔内病变强化。经 ＭＲＶ显示，乙状窦有

所闭塞，此２例患者无鼓膜穿孔现象发生。

２．４　手术治疗与病理　７例做手术治疗，４例为开颅术，术中

显示硬脑膜溃烂，幕切迹厚及增厚达０．３ｃｍ和０．６ｃｍ，颞叶

和小脑粘连增厚的硬脑膜。经病理检查显示，脑组织间增生纤

维结缔组织，散在的中性白细胞、淋巴细胞可见，对其进行病理

诊断可确定为天幕病变，并符合炎性改变。３例为乳突根治

术，术中见鼓窦内纤维肉芽组织，骨质不规则破坏、质韧。病理

诊断为纤维组织增生伴黏液样变。

３　讨　　论

３．１　耳源性肥厚性硬脑膜炎的临床表现　耳源性肥厚性硬脑

膜炎是颅内严重的并发症之一，可继发于硬膜外脓肿或颞骨岩

部炎［４］。本组病例中，多数患者呈长期慢性的增生性炎症表

现，其临床症状比较轻。部分患者开始表现为慢性中耳炎，存

在鼓膜穿孔或无鼓膜穿孔现象，病变局限于硬脑膜、中耳腔，也

可不伴随软脑膜炎及脑脓肿。临床表现主要包括：中耳乳突

炎、颞骨岩部炎、颅内压增高［５］。

３．２　耳源性肥厚性硬脑膜炎的影像表现　ＣＴ表现：同侧天

幕密度于岩尖炎、中耳乳突炎部位增高，边界较为模糊。增强

扫描后，病侧天幕明显强化，范围可达幕切迹，与此同时，对侧

幕切迹强化，成为天幕发炎增厚的重要征象。经增强、ＣＴ冠

状位平扫检查显示，天幕增厚较为明显，但局限性肿块影不明

显。颞枕叶出现水肿，附近脑室受压变形逐步移位。因其对脑

脊液循环通路进行了阻塞，促使了脑积水现象的发生，使颅内

压得以增高［６］。本组４例患者存在两侧中耳乳突炎，一侧轻、

一侧重，硬脑膜炎ＣＴ表现于病变重的一侧，是病变重一侧发

病的主要缘故。ＭＲＩ表现：病侧乳突出、中耳腔显示长Ｔ２异

常信号且强化显著。病侧天幕硬脑膜增厚广泛，呈长 Ｔ１、短

Ｔ２异常信号，ＤＷＩ、ＦＬＡＩＲ序列为低信号。乳突、中耳腔病变

强化显著，ＣＴ显示天幕炎较为明确，颅中窝、颅后窝的硬脑膜

增厚显示较为困难，天幕游离显示较好，冠状位ＣＴ增强扫描

显示天幕的增厚更为明确，主要是天幕与冠状扫描面垂直，容

积效应产生影响较小［７］。颅骨对 ＭＲＩ扫描不会造成影响，经

增强扫描可较好的对天幕硬脑膜的广泛增厚进行显示，效果优

越于ＣＴ
［８］。

３．３　耳源性肥厚性硬脑膜炎的鉴别诊断　（１）天幕区蛛网膜

下腔出血：患者起病一般比较突然，剧烈头痛并没有中耳炎病

史。经ＣＴ显示可知，天幕区密度增高，可见脑积水，短期内出

血区密度有所减低。冠状位 ＭＲ无短Ｔ２信号，且增厚天幕现

象不可见，天幕强化并无异常［９］。（２）脑膜转移癌：经 ＭＲＩ增

强显示，脑膜强化比较广泛，天幕增厚呈不规则状态，患者拥有

肿瘤病史，并无中耳炎病史。（３）天幕脑膜瘤：天幕脑膜瘤于幕

上、下得以生长，经影像学检查显示，天幕区可见局限性肿块

影，天幕弥漫性增厚现象不可见。（４）静脉窦血栓引起的静脉

性脑梗死：长期存在脑水肿现象，天幕炎同侧可见病变，不会演

化为脑软化灶。

总之，患者 ＭＲＩ、ＣＴ显示中耳乳突炎同侧天幕增厚广泛、

信号异常、密度增高且强化显著，可依据上述情况对耳源性肥

厚性硬脑膜炎进行诊断鉴别，以促使病症的有效诊治。

参考文献

［１］ 陈星荣，沈天真，段承祥，等．全身ＣＴ和 ＭＲＩ［Ｍ］．上海：

上海医科大学出版社，１９９４：２０４．

［２］ 曹代荣，慕容慎行，倪希和，等．肥厚性硬脑膜炎１２例临

床表现和影像特征［Ｊ］．中华神经科杂志，２００５，３８（３）：

１７１１７４．

［３］ 易自翔，张榕，肖文惠，等．耳源性肥厚性硬脑膜炎伴颞叶

水肿及器质性精神障碍１例［Ｊ］．中华耳鼻咽喉科杂志，

２０００，３５（４）：２７１２７４．

［４］ 张忻宇，隋庆兰．耳源性肥厚性硬脑膜炎的临床表现和

ＣＴ、ＭＲＩ特点［Ｊ］．中国医学影像技术，２００７，２３（３）：３７０

３７３．

［５］ 熊斌，姚生，刘建国，等．特发性肥厚性硬脑膜炎的临床、

病理特点及治疗体会［Ｊ］．中国神经免疫学和神经病学杂

志，２００８，１５（３）：１７９１８２．

［６］ 陈伟，黄达．十例特发性肥厚性硬脑膜炎的临床诊治分析

［Ｊ］．中国医师进修杂志，２０１１，３４（７）：５２５３．

［７］ 叶胜难，易自翔，张榕，等．耳源性肥厚性硬脑膜炎２例的

诊断与治疗［Ｊ］．福建医科大学学报，２００９，４３（２）：１８１

１８２．

［８］ 徐肖，狄晴，张玲如．肥厚性硬脑膜炎的临床、影像学及病

理学特征［Ｊ］．临床神经病学杂志，２００９（６）：３１２．

［９］ 郭勇．耳源性肥厚性硬脑膜炎的磁共振诊断［Ｊ］．中国社

区医师：医学专业，２０１２，１４（９）：２５５２５６．

（收稿日期：２０１３０１２１　修回日期：２０１３０６２８）

·７３７２·检验医学与临床２０１３年１０月第１０卷第２０期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．２０




